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A. Latar Belakang Masalah 
Stroke merupakan penyebab kematian nomor tiga di dunia setelah 
penyakit jantung koroner dan kanker, dengan jumlah kematian sebanyak 5,5 
juta jiwa per tahun (WHO, 2002). Di Indonesia, angka kematian akibat 
stroke juga sangat tinggi. Setiap tahun diperkirakan 500 000 penduduk 
mengalami serangan stroke  dan 25% di antaranya (125 000 penduduk) 
meninggal, sisanya mengalami cacat ringan maupun berat (Yayasan Stroke 
Indonesia, 2006). 
Risiko kematian akibat stroke meningkat terutama apabila stroke 
terjadi berulang.  Selain itu, penurunan status fungsional yang timbul akibat 
stroke ulang juga lebih berat (Modrego et al., 2000). Hasil penelitian 
epidemiologis menunjukkan bahwa di Amerika Serikat, dari 795 000 
penderita stroke, 5-14% akan mengalami stroke ulang dalam satu tahun. 
Sedangkan dalam lima tahun, stroke ulang akan terjadi pada 24% wanita 
dan 42% laki-laki penderita stroke (National Stroke Association, 2009). Di 
Inggris, risiko terjadinya stroke ulang setelah transient ischemic attack 
(TIA) maupun stroke iskemik ringan sebesar 10% dalam satu minggu 
pertama dan 18% dalam tiga bulan pertama (Coull et al., 2004). Stroke 
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sebagian besar pasien stroke hemoragik meninggal sebelum mengalami 
stroke ulang. Hal ini karena risiko kematian akibat stroke hemoragik lebih 
tinggi daripada stroke iskemik (Jeffrey, 2010). 
Faktor stroke risiko iskemik ulang hampir sama dengan stroke 
iskemik primer. Risiko tinggi stroke iskemik  ulang berhubungan dengan 
patent foramen ovale dan aneurisme septum atrium (Mas et al., 2002), 
penyakit katup jantung dan gagal jantung kongestif, fibrilasi atrium, 
abnormalitas hasil CT-Scan, hipertensi sisitolik dan diastolik, diabetes 
melitus serta hemokonsentrasi (Husni dan Laksmawati, 2001). 
Hiperkolesterolemia dan kenaikan kadar LDL merupakan faktor risiko 
stroke iskemik di negara barat, tetapi untuk populasi Asia belum terbukti 
(Siswanto, 2005). Studi kohort yang dilakukan Tsuyosi et al. (2009)  
menunjukkan bahwa terdapat peningkatan angka kejadian stroke iskemik 
subtipe infark aterotrombotik yang signifikan antara pasien dengan kadar 
LDL < 88 mg/dl dan 130 mg/dl.  
Pada stroke ulang peranan LDL kolesterol juga masih belum pasti. 
Beberapa studi epidemiologis menunjukkan bahwa tidak ada hubungan 
antara peningkatan kadar LDL kolesterol dengan kejadian stroke ulang 
(Husni dan Laksmawati, 2001; Siswanto, 2005). Namun, penelitian 
retrospektif yang dilakukan Milionis et al. (2009) menunjukkan bahwa 
pemeliharaan LDL pada kadar normal dan HDL yang tinggi dapat 
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Menurut Framingham Heart Study (2008), kadar HDL kolesterol 
lebih berpotensi sebagai prediktor risiko penyakit kardiovaskuler daripada 
kadar LDL kolesterol dan rasio kadar LDL/HDL lebih bermakna 
dibandingkan kadar LDL dan HDL secara individual. Hal inilah yang 
mendorong penulis untuk meneliti hubungan antara rasio kadar LDL/HDL 
kolesterol terhadap kejadian stroke iskemik ulang.  
 
B. Rumusan Masalah 
Adakah hubungan antara rasio kadar LDL/HDL kolesterol dengan 
kejadian stroke iskemik ulang di RSUD Dr. Moewardi Surakarta? 
 
C. Tujuan 
Mengetahui adanya hubungan antara rasio kadar LDL/HDL kolesterol 
dengan kejadian stroke iskemik ulang di RSUD Dr. Moewardi Surakarta 
 
D. Manfaat Penelitian 
1. Aspek Teoritis 
Hasil penelitian ini dapat digunakan sebagai data tambahan bagi 
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2. Aspek Aplikatif 
Apabila terbukti bahwa terdapat hubungan antara rasio kadar 
LDL/HDL dengan kejadian stroke ulang, maka dapat dilakukan upaya 
pengendalian kadar LDL dan HDL melalui terapi medikamentosa 
maupun modifikasi diet untuk mencegah terjadinya stroke ulang. Dengan 























































A. Tinjauan Pustaka 
1. Stroke 
a. Definisi 
Stroke adalah manifestasi klinis dari gangguan fungsi serebral, 
baik fokal maupun global yang berlangsung dalam 24 jam atau lebih, 
dapat berakhir pada kematian atau disabilitas, tanpa ditemukannya 
penyebab selain gangguan vaskuler (WHO, 2006). Defisit neurologis 
susunan saraf pusat pada stroke terjadi secara mendadak akibat 
peristiwa iskemik maupun hemoragik (Suroto, 2004).  
b. Klasifikasi dan Etiologi 
Stroke diklasifikasikan berdasarkan etiologinya menjadi stroke 
iskemik dan stroke hemoragik. 
1) Stroke Iskemik 
Stroke iskemik terjadi karena adanya sumbatan pada 
pembuluh darah otak akibat trombosis intrakranial atau embolus 
ekstrakranial. Stroke iskemik merupakan jenis stroke paling banyak, 
yaitu sekitar 85% dari total kasus stroke (Lloyd-Jones et al., 2009).   
Trombosis intrakranial umumnya terbentuk karena 


















































dari pembuluh darah ekstrakranial atau dari  miokardium bersamaan 
dengan terjadinya infark miokard, stenosis mitral, endokarditis, 
fibrilasi atrium, kardiomiopati dilatasi, atau gagal jantung kongestif 
(Saenger et al., 2010). 
2) Stroke Hemoragik 
Stroke hemoragik digolongkan menjadi dua subtipe, yaitu:  
a) Perdarahan subaraknoid (PSA) 
Pada PSA perdarahan terjadi di luar parenkim otak, yaitu 
pada arteri di subaraknoid sehingga darah masuk ke cairan 
serebrospinal. Perdarahan ini umumnya disebabkan oleh 
hipertensi, lemahnya dinding arteri yang menyebabkan 
aneurisme, atau malformasi vaskuler (Saenger et al., 2010). 
b) Perdarahan intraserebral (PIS) 
Perdarahan intraserebral terjadi karena lemahnya 
pembuluh darah otak sehingga ruptur dan membentuk hematom 
terlokalisir pada jaringan parenkim otak. Etiologi PIS dibagi 
menjadi dua yaitu hypertensive intracerebral haemorrhage dan 
non-hypertensive intracerebral haemorrhage. Penyebab Non-
hypertensive intracerebral haemorrhage meliputi Cerebral 
Amyloid Angiopathy (CAA), pemakaian 
antikoagulan/trombolitik, neoplasma, drug abuse, aneurisme, 



















































Berdasarkan peristiwa terjadinya, stroke dibagi empat tipe, yaitu: 
1) Stroke primer, terjadi pada orang yang belum pernah terkena stroke 
sebelumnya.  
2) Stroke ulang, terjadi pada orang yang memiliki riwayat stroke 
sebelumnya atau terjadinya stroke baru setelah 28 hari dari onset 
stroke sebelumnya. 
3) Stroke nonfatal, kasus stroke yang mampu bertahan hidup minimal 
28 hari setelah gejala stroke terjadi. 
4) Stroke fatal, pasien meninggal dalam 28 hari setelah tejadinya 
stroke (WHO, 2006). 
c. Patofisiologi 
1) Stroke iskemik 
Suplai oksigen otak sangat tergantung pada aliran darah setiap 
saat karena di otak sendiri hampir tidak ada cadangan oksigen. Pada 
keadaan fisiologis, jumlah darah yang mengalir ke otak atau 
cerebral blood flow (CBF) sebanyak 50-60 ml per 100 gram 
jaringan otak per menit. Jadi, jumlah darah yang mengalir ke otak 
yang beratnya 1200-1400 gram adalah 700-800 ml/menit. Neuron 
sangat tergantung pada suplai darah arteri tersebut sehingga apabila 
terjadi gangguan pada CBF yang menuju ke bagian tertentu dari 
otak akan berakibat fatal bagi jaringan otak.  
Pada stroke iskemik, CBF regional yang tersumbat secara 


















































yang bersangkutan, meliputi penurunan tekanan perfusi dan PO2, 
peningkatan PCO2, serta penimbunan asam laktat. Hal ini akan 
mengakibatkan edema serebral regional yang apabila tidak terdapat 
perbaikan CBF akan berlanjut menjadi infark. 
2) Stroke hemoragik 
Pada stroke hemoragik jenis PIS, adanya hematom pada 
parenkim otak akibat rupturnya pembuluh darah intrakranial 
menyebabkan peningkatan tekanan dalam otak, kompresi jaringan 
dan gangguan perfusi jaringan otak sehingga terjadi kerusakan sel-
sel otak. Volume hematom selalu progresif, dalam satu jam setelah 
kejadian, volume darah akan bertambah pada 25% penderita, 
sedangkan pada sekitar 10% dari semua penderita volumenya 
bertambah setelah 20 jam. Pada CT-Scan tampak daerah hipodens 
di sekitar hematom akibat ekstravasasi serum dari hematom tersebut 
(Japaradi, 2003). Pada PSA, ekstravasasi darah terjadi di ruang 
subaraknoid sehingga jaringan yang ada di dekatnya tergeser dan 
tertekan. 
d. Faktor Risiko 
Faktor risiko stroke iskemik dapat digolongkan menjadi faktor 





















































1) Faktor risiko yang tidak dapat dimodifikasi  
a) Usia 
Setelah umur 35-44 tahun risiko stroke meningkat dua kali lipat 
tiap dekade. 
b) Jenis kelamin 
Stroke lebih sering terjadi pada pria daripada wanita sampai 
dekade kedelapan. Laki-laki cenderung terkena stroke iskemik, 
sedangkan wanita lebih sering mengalami PSA. 
c) Ras 
Insiden stroke lebih tinggi pada orang kulit hitam daripada kulit 
putih setelah dilakukan kontrol terhadap hipertensi, diabetes 
melitus dan umur. 
d) Genetik 
Beberapa penelitian menunjukkan terdapat pengaruh genetik 
pada risiko stroke. Namun, sampai saat ini belum diketahui 
secara pasti gen mana yang berperan dalam terjadinya stroke 
(Suroto, 2004). 
2) Faktor risiko yang dapat dimodifikasi 
a) Hipertensi 
Hipertensi mengakibatkan pecahnya pembuluh darah otak 




















































b) Diabetes Melitus (DM) 
Kadar glukosa yang tinggi memicu aterosklerosis sehingga 
mengganggu aliran darah dan memperberat kerusakan sel otak. 
c) Penyakit Jantung 
Jantung yang mengalami kelainan seperti fibrilasi atrium atau 
kelainan katup jantung dapat melepas embolus yang 
menimbulkan hambatan/sumbatan aliran darah ke otak. 
d) Merokok 
Merokok dapat meningkatkan konsentrasi fibrinogen yang 
mempermudah terjadinya penebalan dinding pembuluh darah 
dan peningkatan viskositas darah. 
e) Hiperkolesterolemi 
Peningkatan LDL merupakan faktor risiko penting dalam 
terjadinya aterosklerosis yang diikuti penurunan elastisitas 
pembuluh darah  (Harsono, 2008). 
f) Hemokonsentrasi 
Kadar hematokrit yang tinggi menyebabkan peningkatan 
viskositas darah sehingga menurunkan aliran darah ke otak. 
Meskipun peningkatan viskositas darah tidak hanya disebabkan 
oleh peningkatan hernatokrit, namun bila kadar hematokrit 
melampaui 46% maka viskositas darah akan meningkat dengan 
tajam. Hematokrit juga dapat menghambat aliran darah 


















































mengakibatkan lesi infark yang lebih luas (Widijatno dkk, 
2006). 
e. Manifestasi Klinis 
Gejala neurologis stroke yang timbul tergantung pada berat 
ringannya gangguan pembuluh darah dan lokasi infark. Manifestasi 
klinis stroke dapat berupa : 
1) Kelumpuhan mendadak pada wajah atau anggota badan yang 
biasanya terjadi pada satu sisi (hemiparesis).  
2) Gangguan sensibilitas pada satu atau lebih anggota badan 
(gangguan hemisensorik). 
3) Perubahan mendadak status mental (konfusi, delirium, letargi, 
stupor atau koma). 
4) Afasia (bicara tidak lancar, kurangnya ucapan atau kesulitan 
memahami ucapan). 
5) Disartria (bicara pelo). 
6) Gangguan penglihatan berupa hemianopsia, monokuler, atau 
diplopia. 
7) Ataksia (trunkal atau anggota badan), vertigo, mual dan muntah, 
atau nyeri kepala (Mansjoer dkk, 2000). 
f. Diagnosis 
Diagnosis stroke ditegakkan berdasarkan hasil anamnesis dan 
pemeriksaan fisik yang menunjukkan adanya gejala dan tanda defisit 


















































Pemeriksaan penunjang untuk diagnosis stroke meliputi: 
1) CT-Scan/MRI kepala untuk menentukan jenis patologi, lokasi lesi, 
ukuran lesi dan menyingkirkan lesi non vaskuler. 
2) Angiografi serebral untuk mendapatkan gambaran yang jelas 
mengenai pembuluh darah yang terganggu. 
3) Pemeriksaan LCS untuk membantu membedakan infark dan 
perdarahan otak. 
 
2. Stroke Iskemik Ulang  
Stroke ulang adalah serangan stroke yang terjadi pada seseorang 
dengan riwayat serangan stroke sebelumnya dengan kriteria: (1) terjadi 
onset akut stroke setelah 28 hari dari stroke sebelumnya apabila arteri 
yang terkena sama dengan stroke sebelumnya; atau (2) terjadi onset akut 
stroke kurang dari 28 hari jika arteri yang terkena berbeda. Stroke ulang 
juga ditandai dengan defisit neurologi mendadak, berlangsung lebih dari 
24 jam dan gambaran infark akut pada CT-Scan kepala (WHO, 2006). 
Hasil penelitian epidemiologis menunjukkan bahwa di Amerika 
Serikat, dari 795 000 penderita stroke, 5-14% akan mengalami stroke 
ulang dalam satu tahun, sedangkan dalam lima tahun, stroke ulang akan 
terjadi pada 24% wanita dan 42% laki-laki penderita stroke (National 
Stroke Association, 2009). Di Inggris, risiko terjadinya stroke ulang 


















































sebesar 10% dalam satu minggu pertama dan 18% dalam tiga bulan 
pertama (Coull et al., 2004). 
Pada stroke ulang dapat terjadi kerusakan yang lebih luas di otak. 
Konsisi pasca serangan stroke ulang biasanya jauh lebih parah 
dibandingkan stroke sebelumnya dan dapat membawa pada kematian. 
Oleh karena itu, perlu dilakukan tindakan pencegahan stroke ulang dengan 
mengendalikan berbagai faktor risiko. 
Faktor risiko stroke iskemik ulang hampir sama dengan stroke 
iskemik primer. Penelitian Husni dan Laksmawati (2001) menunjukkan 
bahwa kelainan jantung (gambaran EKG abnormal), hipertensi sisitolik 
dan diastolik, DM, serta hematokrit tinggi sebagai faktor tunggal 
mempunyai hubungan kuat sebagai risiko terjadinya stroke iskemik ulang. 
Sementara kadar LDL kolesterol, trigeliserida, asam urat yang tinggi, usia 
dan jenis kelamin sebagai faktor risiko tunggal tidak menunjukkan peran 
yang bermakna untuk terjadinya stroke iskemik ulang. 
Stroke iskemik ulang lebih sering terjadi daripada stroke  hemoragik 
ulang karena sebagian besar pasien stroke hemoragik meninggal sebelum 
mengalami stroke ulang. Hal ini karena risiko kematian akibat stroke 
hemoragik lebih tinggi daripada stroke iskemik (Jeffrey, 2010). Pada PIS, 
angka kematian sebesar 60-90%, dari seluruh yang meninggal 10% 
meninggal setelah 7 hari dan 72% setelah satu minggu. Pada PSA, 
prognosis menjadi lebih buruk bila terjadi perdarahan ulang (Aliah dkk., 


















































3. Low Density Lipoprotein (LDL)  
Low Density Lipoprotein (LDL) kolesterol merupakan lipoprotein 
dengan densitas 1,019-1,063 dan berdiameter 20-25 nm. Komponen LDL 
terdiri dari 21% protein, 13% triasilgliseril, 28% fosfolipid dan 10% 
kolesterol LDL yang terikat pada apoprotein B-100 (apo B-100).  LDL 
berperan penting dalam pengangkutan kolesterol antarjaringan. Di antara 
keempat lipoprotein plasma, yaitu kilomikron, very low density lipoprotein 
(VLDL), LDL dan HDL proporsi terbesar kolesterol terdapat dalam LDL. 
Sebagian besar LDL terbentuk dari VLDL dan sebagian kecil 
dibentuk oleh hati. LDL terikat pada apo B-100. Waktu paruh 
menghilangnya apo B-100 dalam LDL dari sirkulasi kurang lebih 2 ½ hari. 
Berbagai penelitian terhadap fibroblast, limfosit dan sel otot polos arteri 
serta hati telah menunjukkan tempat-tempat dengan reseptor spesifik untuk 
LDL, yaitu reseptor B-100 dan reseptor E. Pada penderita 
hiperkolesterolemia familia, terjadi defek pada reseptor tersebut sehingga 
50% LDL akan diuraikan dalam jaringan ekstrahepatik dan 50% dalam 
hati (Murray et al., 2003). 
Low Density Lipoprotein sering dihubungkan dengan aterosklerosis. 
Aterosklerosis ditandai dengan adanya penumpukkan plak aterosklerotik 
pada tunika intima pembuluh darah arteri. Mekanisme terbentuknya plak 
aterosklerotik diawali dengan adanya infiltrasi LDL ke dalam tunika 
intima arteri karena adanya substansi dasar berupa glycoaminoglycans 


















































Selanjutnya, LDL mengalami oksidasi (ox-LDL)dan memicu produksi 
substansi kemotaktik oleh sel endotel yang akan menarik monosit ke area 
tersebut. Monosit dalam endotelium selanjutnya berubah menjadi 
makrofag yang memfagosit ox-LDL. Namun, makrofag gagal 
menghancurkan ox-LDL. Pada tahap berikutnya, makrofag yang 
mengandung banyak ox-LDL membentuk foam cell (sel busa). Fase lebih 
lanjut dari penumpukkan foam cell yaitu terbentuknya fibrous plaques 
(plak fibrosa) yang merupakan inti lemak yang dikelilingi oleh fibrous 
caps (kapsula fibrosa). Penumpukkan fibrous plaque secara bertahap akan 
menyebabkan penebalan intima dan penyempitan lumen yang berpotensi 
ruptur dan menjadi tempat perdarahan. Hal ini akan memicu agregasi 
trombosit yang membentuk trombus (Silbernagl, 2006). 
Klasifikasi kadar LDL tersaji dalam tabel 1 (National Cholesterol 
Education Program, 2001).   
Tabel 1. Klasifikasi Kadar LDL Kolesterol 
Kadar LDL (mg/dl) Kategori 
< 100 Optimal 
100-129 Normal 
130-159 Normal tinggi 
160-189 Tinggi 




















































4. High Density Lipoprotein (HDL) 
High Density Lipoprotein (HDL) adalah lipoprotein dengan densitas 
tinggi dan berdiameter 7,5 nm, disebut juga α-lipoprotein. Komponen 
HDL terdiri dari 57% protein, 6% kolesterol, 13% trigliserida dan 46% 
fosfolipid.  HDL terikat pada apo A, apo C dan apo E (Murray et al., 
2003). 
Berlawanan dengan LDL, HDL kolesterol justru memiliki dampak 
positif terhadap pembuluh darah. HDL membawa kelebihan kolesterol dari 
jaringan perifer ke hati untuk diekskresikan, proses ini disebut reverse 
cholesterol transport. Selain itu, HDL kolesterol menghambat oksidasi 
LDL kolesterol dan ekspresi molekul adesi seluler serta pengerahan 
monosit. Hal ini akan mengurangi risiko trombosis melalui penghambatan 
aktivasi dan agregasi platelet (Amarenco et al., 2009). 
Nilai rujukan untuk kadar HDL kolesterol adalah 40-80 mg/dl (Sacher 
dan McPherson, 2004). Kadar HDL yang semakin tinggi dapat berperan 
sebagai faktor protektif terhadap aterosklerosis, sebaliknya kadar HDL 
<40 mg/dl berisiko terhadap terbentuknya plak aterosklerotik. Kadar HDL 
pada wanita lebih tinggi daripada laki-laki. Kadar HDL meningkat pada α-
lipoproteinemia familial, penurunan berat badan, olah raga teratur, tidak 
merokok, dan pengaruh obat (asam nikotinal, heparin dan estrogen). 
Sebaliknya, HDL rendah pada obesitas, DM, hipertrigliserid, diet tinggi 


















































Menurut Framingham Heart Study, kadar HDL kolesterol lebih 
berpotensi sebagai prediktor faktor risiko penyakit kardiovaskuler 
daripada kadar LDL kolesterol. Studi epidemiologi dan eksperimental 
laboratorik menunjukkan bahwa peningkatan kadar HDL kolesterol dapat 
mengurangi perkembangan aterosklerosis. Penelitian pada binatang 
menunjukkan bahwa ekspresi berlebih dari gen apo-A yang merupakan 
apolipoprotein utama dalam HDL kolesterol dapat mencegah progresivitas 
pembentukan aterosklerosis. Pada manusia, setiap peningkatan 1 mg/dl 
(0,03 mmol/L) HDL kolesterol dari baseline dihubungkan dengan 6% 
penurunan risiko kematian akibat penyakit jantung koroner atau infark 
miokard (Barter et al., 2007). 
 
5. Rasio LDL/HDL Kolesterol dan Stroke Iskemik  Ulang 
Konsentarsi HDL dalam plasma berbanding terbalik dengan 
konsentrasi kilomikron dan VLDL, serta berbanding lurus dengan aktivitas 
lipoprotein lipase. Konsentrasi HDL mempunyai korelasi terbalik dengan 
insidens aterosklerosis koroner sehingga sebagian ahli beranggapan bahwa 
hubungan yang paling prediktif adalah rasio LDL/HDL kolesterol (Murray 
et al., 2003). 
Rasio LDL terhadap HDL (LDL/HDL) menggambarkan profil 
kolesterol LDL dan HDL dalam darah.  Rasio LDL/HDL yang 
menunjukkan abnormalitas pada kadar fraksi LDL atau HDL, dapat berupa 


















































LDL/HDL semakin meningkatkan risiko terjadinya aterosklerosis dan 
trombosis vaskuler yang juga berperan dalam patogenesis terjadinya stroke 
iskemik ulang. Nilai rasio LDL/HDL yang dianjurkan adalah < 3,3 mg/dl 
dengan nilai ideal 2,5 mg/dl. Rasio LDL/HDL yang melebihi 3,3 mg/dl 
meningkatkan risiko penyakit kardiovaskuler dengan kategori seperti 
terdapat pada tabel 2 berikut (National Cholesterol Education Program, 
2001) 
Tabel 2. Klasifikasi Rasio Kadar LDL/HDL Berdasarkan Tingkat Risiko 
Penyakit Kardiovaskuler  


























































































Stroke Iskemik Primer 










Fagositosis oleh makrofag   
foam cell 







Stroke iskemik ulang 
hipertensi, hiperglikemi, hiperurisemia, hemokonsentrasi, 
kelainan jantung, merokok, pengobatan, rehabilitasi. 



















































Ada hubungan antara rasio kadar LDL/HDL kolesterol dengan kejadian 
stroke iskemik ulang, yaitu rasio kadar LDL/HDL yang tinggi dapat 
























































A. Jenis Penelitian 
Penelitian ini bersifat observasional analitik dengan pendekatan cross 
sectional. 
 
B. Lokasi dan Waktu Penelitian 
Penelitian dilakukan di Bangsal Rawat Inap Penyakit Saraf RSUD Dr. 
Moewardi Surakarta pada bulan Mei-Oktober 2010. 
 
C. Subyek Penelitian 
Subyek penelitian ini adalah Pasien Stroke Rawat Inap RSUD Dr. 
Moewardi Surakarta bagian Ilmu Penyakit Sarat bulan Mei-Oktober 2010 
yang dipilih berdasarkan kriteria inklusi dan eksklusi. Kriteria inklusi adalah 
sebagai berikut: 
1. Pasien stroke iskemik primer dan ulang  
2. Usia > 35 tahun 




















































D. Besar Sampel 
Jumlah sampel minimal yang diperlukan dalam penelitian cross 
sectional berdasarkan Rule of Thumb adalah 30 sampel (Murti, 2007). Pada 
penelitian ini, selama waktu penelitian yaitu bulan Mei-Oktober 2010, 
diperoleh sampel yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi sebanyak 80 
orang dengan rincian 40 pasien stroke ulang dan 40 pasien stroke primer. 
 
E. Teknik Sampling 
Teknik sampling yang digunakan adalah purposive sampling, yaitu 
metode  pemilihan subjek yang sesuai dengan kriteria inklusi dan eksklusi.  
 
F. Identifikasi Variabel 
1. Variabel bebas   : rasio kadar LDL/HDL kolesterol 
2. Variabel terikat  : kejadian stroke iskemik ulang 
3. Variabel luar  
a. terkendali   : usia 























































G. Definisi Operasional Variabel 
1. Rasio Kadar LDL/HDL Kolesterol 
Rasio kadar LDL-HDL kolesterol dihitung dengan membagi kadar 
LDL dengan kadar HDL. Rasio kadar LDL/HDL dikategorikan menjadi 
tinggi (> 3,3) dan normal/rendah (< 3,3). Skala pengukuran nominal. 
2. Kejadian Stroke Iskemik Ulang 
Stroke primer adalah manifestasi klinis dari gangguan fungsi serebral 
yang terjadi pertama kali, baik fokal maupun global yang berlangsung 
dalam 24  jam atau lebih, atau berakhir pada kematian atau disabilitas, 
tanpa ditemukannya penyebab selain gangguan vaskuler (WHO,2006). 
Stroke ulang adalah serangan stroke yang terjadi pada seseorang 
dengan riwayat serangan stroke sebelumnya dengan kriteria: (1) terjadi 
onset akut stroke setelah 28 hari dari stroke sebelumnya apabila arteri 
yang terkena sama dengan stroke sebelumnya; atau (2) terjadi onset akut 
stroke kurang dari 28 hari jika arteri yang terkena berbeda. Stroke ulang 
juga ditandai dengan defisit neurologi mendadak, berlangsung lebih dari 
24 jam dan gambaran infark akut pada CT-Scan kepala (WHO, 2006). 
Kejadian stroke ulang dan stroke primer ditentukan berdasarkan 
diagnosis kerja yang terdapat dalam status medis pasien. Diagnosis stroke 
iskemik berdasarkan hasil pemeriksaan CT-Scan kepala yang 

































































T : Tinggi (>3,3) 
N : Normal (2,5-3,3) 
R : Rendah (<2,5) 
 
H. Instrumen Penelitian 
Pada penelitian ini digunakan status medis (medical record) pasien 
rawat inap penyakit saraf dan hasil pemeriksaan kadar LDL dan HDL oleh 
Tenaga Ahli Laboratorium RSUD Dr. Moewardi Surakarta bulan Mei-




Stroke  Iskemik Primer Stroke Iskemik  Ulang 
Rasio LDL/HDL 
Uji X2 
Analisis Regresi Logistik Ganda 
Pemeriksaan Laboratorium Pemeriksaan Laboratorium 
Data Kadar LDL & 
HDL 





























































I. Teknik Analisis Data  
Data diolah dengan Statistical Product and Service Solution (SPSS) 
versi 16.0 for windows. Untuk mengetahui ada tidaknya hubungan antara rasio 
kadar LDL/HDL kolesterol dengan kejadian stroke iskemik ulang dilakukan 
analisis bivariat dengan uji Chi Square (X2) pada tingkat kepercayaan 95% 
(α=0,05). Rumus uji Chi Square adalah: 
                     N (ad – bc)2 
           (a+b)(c+d)(a+c)(b+d) 
Keterangan: 
X2 = nilai Chi Square 
N   = jumlah sampel 
a, b, c, d = frekuensi kebebasan 
Ho diterima H1 ditolak apabila X
2 hitung < X2 tabel 
H1 diterima Ho ditolak apabila X
2 hitung > X2 tabel 
Selanjutnya untuk mengetahui besarnya pengaruh rasio kadar 
LDL/HDL tinggi dalam meningkatkan kejadian stroke ulang setelah beberapa 
variabel luar terkontrol dilakukan analisis multivariat dengan analisis regresi 
logistik ganda pada tingkat kepercayaan 95% (α=0,05). Pada regresi logistik 
ganda, rumus umum yang digunakan adalah: 
p = 1/(1+e-y) 
Keterangan: 
p = probabilitas untuk terjadinya suatu kejadian  


















































y = konstanta + a1x1 + a2x2 + …… anxn 
a = nilai koefisien tiap variabel 






















































A. Deskripsi Data Sampel 
Penelitian ini menggunakan status medis dan hasil pemeriksaan 
laboratorium Pasien Bangsal Penyakit Saraf RSUD Dr. Moewardi Surakarta 
pada bulan Mei sampai dengan Oktober 2010. Pada penelitian in didapatkan 
sampel penelitian yang memenuhi kriteria inklusi sebanyak 80 pasien stroke 
iskemik yang terdiri dari 40 pasien stroke iskemik primer dan 40 pasein stroke 
iskemik ulang. Data yang diperoleh meliputi usia, tekanan darah sistolik, 
tekanan darah diastolik, kadar gula darah sewaktu (GDS), hematokrit, kadar 
kolesterol total, kadar LDL, kadar HDL dan rasio LDL/HDL. 
1. Deskripsi Karakteristik Sampel dan Variabel Luar Penelitian  
Distribusi sampel pasien stroke iskemik berdasarkan karakteristik 
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Tabel 3. Distribusi Sampel Berdasarkan Karakteristik Sampel dan 





Stroke Primer Stroke Ulang 
Jumlah  (%) Jumlah (%) 






























Tekanan Darah      
























































Distribusi berdasarkan masing-masing variabel disajikan dalam 
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a. Jenis Kelamin 
Distribusi sampel pasien stroke iskemik berdasarkan jenis kelamin 
dapat diketahui dari diagram berikut: 
 
 
Gambar 3. Distribusi Sampel Pasien Stroke Iskemik Berdasarkan 
Jenis Kelamin 
Berdasarkan gambar 3 dapat diketahui bahwa sampel pasien 
stroke ulang maupun stroke primer yang diobservasi lebih banyak yang 
berjenis kelamin laki-laki, yaitu sebanyak 25 orang (62,5%) pada 
stroke ulang dan 22 orang (55%) pada stroke primer 
b. Usia Sampel 
Distribusi sampel pasien stroke iskemik berdasarkan usia dapat 






































































Gambar 4. Distribusi Sampel Pasien Stroke Iskemik Berdasarkan Usia 
      Berdasarkan gambar 4 dapat diketahui bahwa sampel pasien stroke 
ulang maupun stroke primer yang diobservasi sebagian besar berada 
pada rentang usia 50-59 tahun yaitu sebanyak 14 orang (35%) pada 
stroke ulang  dan 15 orang (37,5%) pada stroke primer, sedangkan 
paling sedikit berada pada rentang usia 40-49 tahun yaitu masing-
masing sebanyak 6 orang (15%). 
c. Tekanan Darah 
Distribusi sampel pasien stroke iskemik berdasarkan tekanan 












































































Gambar 5. Distribusi Sampel Berdasarkan Tekanan Darah Sistolik 
Berdasarkan gambar 5 dapat diketahui bahwa sampel pasien 
stroke ulang maupun stroke primer yang diobservasi sebagian besar 
memiliki tekanan darah sistolik  > 140 mmHg, yaitu sebanyak 31 
orang (77,5%) pada stroke ulang dan 29 orang (72,5%) pada stroke 
primer.   
Distribusi sampel pasien stroke iskemik berdasarkan tekanan 
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Gambar 6. Distribusi Sampel Berdasarkan Tekanan Darah Diastolik 
Berdasarkan gambar 6 dapat diketahui bahwa sampel pasien 
stroke ulang maupun stroke primer yang diobservasi sebagian besar 
memiliki tekanan darah diastolik  > 90 mmHg, yaitu sebanyak 23 
orang (57,5%) pada stroke ulang dan 26 orang (65%) pada stroke 
primer. 
d. Kadar Gula Darah Sewaktu 
Distribusi sampel pasien stroke iskemik berdasarkan kadar Gula 
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Gambar 7. Distribusi Sampel Berdasarkan Kadar GDS 
Berdasarkan gambar 7 diketahui bahwa sampel pasien stroke 
ulang maupun stroke primer yang diobservasi sebagian besar memiliki 
kadar GDS < 140 mg/dl, yaitu sebanyak 21 orang (52,5%) pada stroke 
ulang dan 27 orang (67,5%) pada stroke primer. 
e. Hematokrit 
Distribusi sampel pasien stroke iskemik berdasarkan nilai 

















Kadar  GDS (mg/dl)
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Stroke Ulang


















































Gambar 8. Distribusi Sampel Berdasarkan Nilai Hematokrit 
Nilai hematokrit dikategorikan tinggi apabila >47% pada laki-laki 
dan >42% pada wanita (Sacher & McPherson, 2004). Berdasarkan 
gambar 9 diketahui bahwa sampel pasien stroke ulang maupun stroke 
primer yang diobservasi sebagian besar memiliki nilai hematokrit 
normal/rendah, yaitu sebanyak 32 orang (80%) pada stroke ulang dan 
31 orang (77,5%) pada stroke primer. 
f. Kolesterol Total 
Distribusi sampel pasien stroke iskemik berdasarkan kadar 







































































Gambar 9. Distribusi Sampel Berdasarkan Kadar Kolesterol Total 
Berdasarkan gambar 9 dapat diketahui bahwa pada sampel pasien 
stroke ulang yang diobesrvasi sebagian besar memiliki kadar kolesterol 
total > 200 mg/dl yaitu sebanyak 23 orang (57,5%), sedangkan pada 
stroke primer sebaigan besar memiliki kadar kolesterol total < 200 
mg/dl yaitu sebanyak 21 orang (52,5%) 
 
2. Deskripsi Data Penelitian 
      Data kadar LDL, kadar HDL dan rasio kadar LDL/HDL pada sampel 
pasien stroke iskemik yang diobservasi dapat dideskripsikan secara 
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Stroke Primer Stroke Ulang 

































21 (47,5) 16 (40) 
Tinggi 19 (52,5) 24 (60) 
  
Distribusi berdasarkan rasio kadar LDL/HDL, LDL dan HDL 
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Sumber : Data primer pada bulan Mei-Oktober 2010 
      Berdasarkan gambar 10 dapat diketahui bahwa sampel pasien stroke 
ulang maupun stroke primer yang diobservasi sebagian besar memiliki 
kadar LDL > 130 mg/dl, yaitu sebanyak 25 orang (62,5%) pada stroke 




Gambar 11.  Distribusi Sampel Berdasarkan Kadar HDL 
Berdasarkan gambar 11 dapat diketahui bahwa sampel pasien stroke 
ulang maupun stroke primer yang diobservasi sebagian besar memiliki 
kadar HDL > 40 mg/dl, yaitu sebanyak 22 orang (55%) pada stroke ulang 






































































Gambar 12. Distribusi Sampel Berdasarkan Rasio Kadar LDL/HDL 
Berdasarkan gambar 12 dapat diketahui bahwa pada sampel pasien 
stroke ulang yang diobservasi sebagian besar memiliki rasio kadar 
LDL/HDL tinggi yaitu sebanyak 24 orang (60%), sedangkan pada stroke 
primer sebagian besar memiliki rasio kadar LDL/HDL normal/rendah 
yaitu sebanyak 19 orang (52,5%). 
 
B. Analisis Data Sampel 
1. Analisis Bivariat 
Data  rasio kadar LDL/HDL, kadar LDL dan kadar HDL  yang 
diperoleh diolah dengan SPSS 16.0 for windows menggunakan uji Chi 
Square tabel 2x2 pada Confidence Interval (CI) 95% untuk mengetahui 
ada tidaknya hubungan antara masing-masing faktor prediktor tersebut 
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Tabel 5. Hubungan Rasio Kadar LDL/HDL, Kadar LDL dan Kadar HDL 

















21 (26,2) 16 (20) 37 (46,2) 1,257 0,262 
































































Berdasarkan hasil analisis bivariat dengan uji Chi Square di  atas 
dapat diketahui bahwa pada rasio kadar LDL/HDL didapatkan nilai p 
sebesar 0,262 (> 0,05), serta X2 hitung sebesar 1,257 sementara X2 tabel 
sebesar 3,841. Oleh karena X2 hitung < X2 tabel, maka H0 diterima dah 
hipotesis kerja (H1) ditolak. Dengan demikian, dapat disimpulkan bahwa 
tidak terdapat hubungan antara rasio kadar LDL/HDL dengan kejadian 
stroke iskemik ulang.        
Analisis terhadap  kadar LDL dan HDL secara individual juga 
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(>0,05) dan X2 hitung=0,818  (< X2 tabel), sedangkan untuk kadar HDL 
p=0,822 (>0,05) dan X2 hitung=0,051 (< X2 tabel). Hal ini menunjukkan 
bahwa tidak terdapat hubungan antara kadar LDL maupun HDL dengan 
kejadian stroke ulang. 
 
2. Analisis Multivariat 
Dalam penelitian ini diperoleh pula data mengenai beberapa 
karakteristik sampel dan variabel luar yang juga dapat berperan dalam 
terjadinya stroke ulang meliputi jenis kelamin, usia, tekanan darah sistolik, 
tekanan darah diastolik, kadar Gula Darah Sewaktu (GDS), hematokit dan 
kadar kolesterol total. Selanjutnya, untuk mengetahui peranan rasio kadar 
LDL/HDL terhadap kejadian stroke ulang setelah memperhitungkan 
variabel-variabel luar tersebut, maka dilakukan analisis multivariat dengan 
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Tabel 6. Hasil Analisis Multivariat Pengaruh Rasio LDL/HDL dan Variabel 
Luar terhadap Kejadian Stroke Iskemik Ulang 
 
Variabel B Wald Nilai p OR 95% CI 
Rasio LDL/HDL Tinggi 0,475 0,617 0,432 1,608 0,491 - 5,266 
Kadar LDL > 130 mg/dl -0,412 0,270 0,603 0,662 0,140 - 3,132 
Kadar HDL < 40 mg/dl 0,173 0,084 0,772 1,189 0,368 - 3,848 
Jenis Kelamin Laki-Laki 0,.535 1,150 0,284 1,707 0,642 - 4,537 
Usia > 60 tahun 0,179 0,127 0,721 1,196 0,447 - 3,202 
Tekanan Darah Sistolik   
> 140 mmHg 
0,978 1,811 0,178 2,659 0,640 - 11,053 
Tekanan Darah Diastolik   
> 90 mmHg 
-0,852 1,682 0,195 0,427 0,118 - 1,545 
Kadar GDS > 140 mg/dl 0,987 3.675 0,055 2,682 0,978 - 7,354 
Hematokrit Tinggi -0,188 .099 0,753 0,829 0,256 - 2,678 
Kadar Kolesterol Total    
> 200 
0,850 1.251 0,263 2.341 0,527 - 10,390 
 
Berdasarkan hasil analisis multivariat pada tabel 6 diketahui bahwa 
setelah variabel luar dikontrol, nilai OR untuk rasio kadar LDL/HDL 
tinggi sebesar 1,608 dengan signifikansi p=0,42 dan CI 95% pada rentang 
0,491 - 5,266. Hal ini menunjukkan bahwa pasien stroke iskemik dengan 
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mengalami stroke ulang dibandingkan dengan pasien dengan rasio 
LDL/HDL  normal/rendah. Besarnya kekuatan hubungan berdasarkan nilai 
OR adalah sebagai berikut (Murti, 2007): 
Tabel 7. Besar OR dan Interpretasi tentang Kekuatan Hubungan antara 







1,0 1.0 Tidak terdapat hubungan 
>1,0 - <1,5 >0.67- <1,0 Hubungan lemah 
>1,5 - <3 >0,33 - <0,67 Hubungan sedang 
>3,0 - < 10,0 >0,10 - <0,33 Hubungan kuat 
>10,0 <0,10 Hubungan sangat kuat 
Dengan demikian, nilai OR=1,608 pada rasio kadar LDL/HDL tinggi 
menunjukkan hubungan sedang dengan kejadian stroke iskemik ulang.  
Untuk kadar LDL >130 mg/dl, nilai OR sebesar 0,662 yang justru 
berarti menurunkan risiko kejadian stroke iskemik ulang. Namun, 
hubungan tersebut juga bersifat sedang dan tidak bermakna secara statistik 
(p=0,603). Untuk kadar HDL <40 mg/dl, nilai OR sebesar 1,189 yang 
berarti meningkatkan risiko kejadian stroke iskemik ulang dengan 
hubungan lemah dan juga tidak bermakna secara statistik (p=0,772). 






















































A. Karakteristik Sampel dan Variabel Luar Penelitian 
1. Jenis Kelamin 
Pada penelitian ini kejadian stroke ulang lebih banyak terjadi pada 
laki-laki (62,5%), meskipun tidak terdapat hubungan yang bermakna 
antara jenis kelamin dengan kejadian stroke ulang. Sebagaimana tercantum 
dalam tabel 6, pasien stroke iskemik berjenis kelamin laki-laki hanya 
memiliki risiko 1,7 kali lebih besar dari pasien wanita untuk mengalami 
stoke ulang (OR=1,707).   Hal ini sejalan dengan hasil penelitian Siswanto 
(2005) yang mendapatkan bahwa laki-laki mempunyai risiko 1,2 kali lebih 
tinggi untuk mengalami stroke ulang dibandingkan wanita. Selain itu, hasil 
studi Farmingham juga menunjukkan bahwa dalam periode lima tahun, 
stroke ulang terjadi pada 24% wanita dan 42% laki-laki penderita stroke 
(National Stroke Association, 2009). 
2. Usia 
Dalam penelitian ini pasien yang mengalami kejadian stroke ulang 
memiliki proporsi sama antara yang berumur <60 tahun dan >60 tahun, 
sedangkan pasien stroke primer justru lebih banyak yang berusia <60 
tahun.  Dalam hal ini, pasien stroke iskemik lansia (>60 tahun) hanya 


















































dengan pasien yang berusia <60 tahun. Berdasarkan gambar 2 mengenai 
distribusi sampel menurut usia, dapat diketahui bahwa secara keseluruhan 
pasien stroke iskemik dalam penelitian ini sebagian besar berada pada 
interval usia 50-59 tahun. Hal ini dapat dihubungkan dengan tingkat 
morbiditas dan mortalitasnya, yakni semakin tua seseorang mengalami 
stroke maka outcome fungsional dan survivalnya semakin buruk. Hasil 
mengenai variabel usia yang diperoleh dalam penelitian ini sama dengan 
hasil penelitian Siswanto (2005).  
3. Hipertensi 
Batasan hipertensi yang digunakan dalam penelitian ini 
menggunakan kriteria dari JNC VII, yaitu tekanan darah >140 mmHg 
untuk sistolik dan > 90 mmHg untuk diastolik. Tekanan darah sistolik 
>140 mmHg dalam penelitian ini merupakan variabel luar kedua yang 
paling berpengaruh terhadap terjadinya stroke iskemik ulang (OR=2,659) 
setelah hiperglikemi (OR=2,682), meskipun perngaruhnya tidak bermakna 
secara statistik. Hipertensi sistolik 2,659 kali meningkatkan risiko stroke 
iskemik ulang. Pada penelitian sebelumnya didapatkan bahwa hipertensi 
berpengaruh signifikan dalam meningkatkan risiko stroke iskemik ulang 
(Husni dan Laksmawati, 2001; Siswanto, 2005). 
Tekanan darah diastolik > 90 mmHg dalam penelitian ini memiliki 
OR=0,427 yang justru berarti menurunkan risiko stroke ulang (OR<1), 
tetapi nilai tersebut juga tidak bermakna secara statistik. Hasil ini memang 


















































kuat antara hipertensi diastolik dengan kejadian stroke ulang (Husni dan 
Laksmawati, 2001). Namun, penelitian Siswanto (2005) menunjukkan 
bahwa secara mandiri hipertensi diatolik memang memiliki pengaruh 
bermakna terhadap terjadinya stroke ulang, tetapi tidak secara bersama-
sama.  
Peningkatan tekanan darah sistolik terjadi seiring dengan 
pertambahan usia sampai dengan usia 80 tahun, sedangkan peningkatan 
tekanan darah diastolik mencapai puncak pada usia 55 tahun kemudian 
mendatar bahkan cenderung menurun. Hal ini terjadi karena adanya 
perubahan stuktural jantung dan pembuluh darah akibat proses penuaan. 
Dinding aorta mengalami kekakuan sehingga kemampuan absorbsi 
terhadap tekanan yang terjadi pada fase sistol dan kemampuan 
mengembalikan tekanan diastolik (diastolic recoiling) menurun (Janis, 
2002).      
4. Hiperglikemia 
Nilai rujukan untuk kadar GDS adalah 90-140 mg/dl, kadar GDS 
yang melebihi 140 mg/dl didefinisikan sebagai keadaan hiperglikemi 
(Sacher dan McPherson, 2004). Tingginya kadar gula darah berperan 
dalam peningkatan konsentrasi  glikoprotein yang merupakan pencetus 
beberapa kelainan pembuluh darah, termasuk pembuluh darah otak. 
Pemeliharaan kadar glukosa darah sangat penting untuk menjaga fungsi 
sistem saraf. Hiperglikemia dapat mengakibatkan jejas endotel sehingga 


















































plasminogen yang dapat merangsang terbentuknya trombus (Suroto, 2005).   
Kadar GDS >140 mg/dl dalam penelitian ini merupakan variabel luar yang 
paling berpengaruh terhadap terjadinya stroke iskemik ulang (OR=2,682) 
dengan nilai p paling mendekati signifikan (marginal sicgificant), yakni 
p=0,055.  
Penelitian sebelumnya yang dilakukan Husni dan Lasmawati (2001)  
menunjukkan hasil yang signifikan. Namun, batasan kadar GDS yang 
digunakan sebagai prediktor stroke ulang dalam  penelitian tersebut adalah 
GDS >200 mg/dl yang merupakan salah satu kriteria untuk diagnosis DM. 
Dalam penelitian ini tidak digunakan batasan tersebut sebab dari seluruh 
sampel stroke ulang yang didapat hanya 4 orang yang memiliki kadar GDS 
>200 mg/dl sehingga sulit dianalisis secara statistik. Batasan yang 
digunakan dalam penelitian ini sesuai dengan penelitian Cahyanto (2007) 
yang juga menunjukkan hasil signifikan.     
5. Hemokonsentrasi 
Hemokonsentasi adalah nilai hematokrit yang lebih dari batas normal, 
yaitu >47% pada laki-laki dan >42% pada wanita (Sacher dan McPherson, 
2004). Pada penelitian Husni dan Laksmawati (2001) diketahui bahwa 
hemokonsentrasi secara individu memiliki hubungan yang signifikan 
dengan kejadian stroke ulang, namun setelah dilakukan analisis regresi 
logistik tidak didapatkan kemaknaan hubungan. Dengan demikian, 
hemokonsentrasi hanya merupakan faktor risiko minor untuk terjadinya 


















































vaskuler dan menurunkan aliran darah otak (Widijatno dkk, 2006). Pada 
penelitian ini,  kejadian stroke ulang justru lebih banyak terjadi pada 
pasien dengan kadar hematokrit normal/rendah (80%), tetapi secara 
statistik juga tidak bermakna (p=0,753).   
6. Hiperkolesterolemia 
Pada penelitian ini kejadian stroke ulang lebih banyak terjadi pada 
pasien dengan kadar kolesterol total >200 mg/dl (57,5%). Berdasarkan 
tabel 4 dapat diketahui bahwa kadar kolesterol total >200 mg/dl memiliki 
risiko sedang untuk meningkatkan kejadian stroke ulang (OR=2,341), 
hubungan ini secara statistik tidak bermakna (p=0,263). Hal ini sesuai 
dengan penelitian sebelumnya yang tidak menunjukkan hubungan 
bermakna antara kadar kolesterol total tinggi dengan kejadian stroke ulang  
(Husni dan Laksmawati, 2001; Siswanto, 2005). 
Hasil analisis multivariat pada penelitian ini menunjukkan bahwa tidak 
terdapat hubungan yang bermakna secara statistik antara variabel luar dengan  
kejadian stroke ulang. Hal ini dapat dilihat dari nilai p pada tabel 6, untuk 
semua variabel luar yang dianalisis p>0,05. Variabel luar yang memiliki nilai 
p mendekati signifikan adalah hiperglikemi (kadar GDS >140 mg/dl) dengan 





















































B. Hubungan Rasio Kadar LDL/HDL dengan Kejadian Stroke Iskemik 
Ulang 
Hasil uji Chi Square menunjukkan bahwa tidak terdapat hubungan antara 
rasio LDL/HDL dengan kejadian stroke iskemik ulang (p=0,262). Analisis 
tersebut merupakan analisis kasar (crude analyze) karena analisis dilakukan 
tanpa mengontrol variabel luar. Untuk mengetahui besarnya pengaruh rasio 
LDL/HDL tinggi terhadap kejadian stroke ulang setelah variabel luar dikontrol, 
maka dilakukan analisis multivariat dengan analisis regresi logistik ganda. 
Hasilnya  menunjukkan bahwa pasien pasien stroke iskemik dengan rasio 
kadar LDL/HDL tinggi memiliki risiko 1,608 kali lebih tinggi untuk 
mengalami stroke ulang dibandingkan pasien dengan rasio LDL/HDL  
normal/rendah. Hubungan tersebut bersifat sedang. 
Penelitian-penelitian sebelumnya mengenai faktor risiko stroke ulang 
belum membahas mengenai pengaruh rasio LDL/HDL tinggi terhadap 
kejadian stroke iskemik ulang. Penelitian tersebut umumnya membahas kadar 
LDL dan HDL secara individual sebagai faktor prediktor stroke iskemik ulang. 
Pada penelitian ini, dari hasil analisis bivariat maupun multivariat diketahui 
bahwa tidak terdapat hubungan antara kadar LDL maupun HDL dengan 
kejadian stroke ulang (p>0,05).  Beberpa penelitian dengan metode analitik 
observasional sebelumnya memang membukikan tidak terdapat hubungan 
antara kadar LDL yang tinggi dengan kejadian stroke iskemik ulang (Husni 
dan Laksmawati, 2001; Modrego, 2000; Siswanto, 2005). Namun, pada studi 


















































kadar HDL dengan terapi medikamentosa seperti pemberian statin pada pasien 
stroke primer selama kurun waktu 5 dan 10 tahun mampu menurunkan 
kejadian stroke ulang (Amarenco et al., 2009; Millionis et al., 2009).   
Kadar LDL yang berlebihan dalam sirkulasi akan meningkatkan 
kemungkinan LDL teroksidasi. LDL yang teroksidasi merupakan pencetus 
timbulnya plak aterosklerosis. Plak dapat berupa plak stabil yang hanya 
mempersempit sebagian lumen pembuluh darah dan dapat pula berupa plak 
tidak stabil yang sangat berpotensi untuk mengalami ruptur sehingga memicu 
terbentuknya trombus yang dapat menyumbat pembuluh darah koroner 
maupun serebral. Penelitian Benfante (1994) menunjukkan kurang kuatnya 
hubungan antara kadar LDL yang tinggi dengan kejadian stroke secara 
langsung, tetapi kadar LDL yang tinggi akan secara langsung mempengaruhi 
kejadian Penyakit Jantung Koroner (PJK). Dalam penelitian Benfante ini 
dibuktikan bahwa pasien-pasien dengan kadar LDL tinggi akan lebih dahulu 
menngalami PJK daripada stroke. Jantung yang mengalami infark berpotensi 
membentuk embolus ekstrakranial yang apabila sampai di pembuluh darah 
otak dapat menyebabkan stroke. 
Pada penelitian ini rasio LDL/HDL hanya memiliki hubungan sedang 
dengan kejadian stroke ulang. Hal ini diduga karena kejadian stroke tidak 
secara langsung disebabkan oleh hiperlipidemia, tetapi membutuhkan waktu 




















































C.  Keterbatasan Penelitian 
      Penelitian ini memiliki beberapa keterbatasan, yaitu pada desain penelitian 
yang bersifat cross sectional, penggunaan data sekunder, dan adanya variabel 
luar lain yang tidak diteliti. Penggunaan desain cross sectional dipengaruhi 
oleh keterbatasan waktu dalam melakukan penelitian. Desain cross sectional 
tidak dapat menganalisis hubungan sebab akibat (kausal) yang kuat antara 
paparan dengan penyakit (masalah kesehatan) karena penilaian hubungan 
dilakukan satu waktu, sementara validitas penilaian hubungan kausal pada 
dasarnya memerlukan arah waktu yang jelas (paparan harus mendahului penyakit). 
Penilaian hubungan kausal ini paling baik dilakukan dengan desain kohort. 
Kelemahan lain penelitian ini adalah pada sumber data yang berupa data sekunder, 
tanpa menggunakan kuesioner, termasuk dalam penentuan status stroke ulang. 
Pada penelitian ini juga terdapat variabel luar lain yang tidak dikontrol dalam 
analisis data seperti kadar trigliserid, kelainan jantung, keteraturan berobat, serta 





















































Dari hasil penelitian mengenai hubungan antara  rasio kadar LDL/HDL 
kolesterol dengan kejadian stroke iskemik ulang ini dapat disimpulkan bahwa 
terdapat hubungan sedang antara rasio kadar LDL/HDL dengan kejadian stroke 
iskemik ulang. Setelah mengontrol beberapa karakteristik sampel dan variabel 
luar seperti jenis kelamin, usia, hipertensi, hiperglikemi, hemokonsentrasi dan 
hiperkolesterolemi, didapatkan bahwa pasien stroke iskemik dengan rasio 
kadar LDL/HDL tinggi memiliki risiko 1,608 kali lebih tinggi untuk 
mengalami stroke iskemik ulang dibandingkan pasien dengan rasio kadar 
LDL/HDL  normal/rendah. 
 
B. Saran 
Penelitian ini memiliki beberapa keterbatasan sehingga peneliti 
menyarankan untuk dilakukan penelitian lebih lanjut dengan metode yang lebih 
baik yaitu kohort, sampel yang lebih banyak, serta dengan mengontrol variabel 
luar lain seperti kelainan jantung, keteraturan berobat dan tingkat stres. Dengan 
demikian, dapat diperoleh data yang lebih valid mengenai hubungan antara 
rasio kadar LDL/HDL dengan kejadian stroke iskemik ulang. 
  
